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Objetivo: Evaluar si la agudeza visual en el momento del tratamiento (AV 
pretratamiento) puede ser un factor pronóstico del resultado obtenido tras el tratamiento 
en  pacientes  con  Degeneración  Macular  Asociada  a  la  Edad  (DMAE)  tratados  con 
Eylea (Aflibercept). 
Material y métodos: Se realizó un estudio retrospectivo compuesto por 131 ojos de 116 
pacientes con DMAE húmeda de la Clínica Oftalmológica Miranza IOA de Madrid donde 
todo ellos fueron tratados con Eylea (Aflibercept). Los pacientes se dividieron en tres 
grupos según la agudeza visual que tenían antes de iniciar el tratamiento y se estudió 
su evolución durante un año (grupo 1: pacientes con AV comprendidas entre 0 y 0.25 
logMAR, grupo 2: pacientes con AV comprendidas entre 0.25 y 0.75 logMAR y grupo 3: 
pacientes  con  AV  comprendidas  entre  0.75  y  1.3  logMAR).  También  se  analizó  la 
influencia del número de inyecciones en la AV de los pacientes. 
Resultados: La edad media de los pacientes era de 76.44 ± 10.00 años. Se encontró 
que la AV media de los pacientes al finalizar el año del estudio es mejor que la AV media 
inicial, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. En pacientes que partían 
de una peor AV (grupo 3) se observaron diferencias estadísticamente significativas (p- 
valor < 0.05) entre la AV inicial y la AV final, al igual que en el grupo 2. En el grupo 1 
(pacientes con mejor AV inicial) no se observaron diferencias estadísticamente 
significativas  (p-valor  =  0.138)  entre  ambas  agudezas  visuales.  Se  observó  que  los 
pacientes con peor AV pretratamiento mejoraron más que los pacientes con mejor AV 
previa. La relación entre el número de inyecciones administradas a los pacientes y su 
AV previa al tratamiento fue estadísticamente significativa (p-valor < 0.05). 
Conclusiones: En general, los pacientes tratados con Eylea mejoran su AV tras un año 
de tratamiento, siendo los pacientes con peor AV inicial los que más mejoran, por lo que 
la AV puede utilizarse como factor pronóstico en el tratamiento de la DMAE húmeda con 
Eylea. El número de inyecciones intravítreas del fármaco no influye en la mejora o el 
empeoramiento de la AV de los pacientes. 




Purpose: To evaluate whether visual acuity at the time of treatment (pretreatment VA) 
can be a prognostic factor for the results obtained after treatment in patients with Age- 
Related Macular Degeneration (AMD) treated with Eylea (Aflibercept). 
Material and method: A retrospective study was carried out consisting of 131 eyes of 
116 patients with wet AMD at the Miranza IOA Ophthalmology Clinic in Madrid, where 
all of them were treated with Eylea (Aflibercept). The patients were divided into three 
groups according to the visual acuity before starting the treatment and their evolution 
was studied for one year (group 1: patients with VA between 0 and 0.25 logMAR, group 
2:  patients  with  VA  between  0.25  and  0.75  logMAR  and  group  3:  patients  with  VA 
between 0.75 and 1.3 logMAR). The influence of the number of injections in the VA of 
the patients was also analyzed. 
Results: The mean age of the patients was 76.44 ± 10.00 years. The mean VA of the 
patients at the end of the study year was found to be better than the initial mean VA, 
being this difference statistically significant. In patients starting from a worse VA (group 
3) statistically significant differences (p-value < .05) were observed between both visual
acuities.  Patients  with  worse  pretreatment  VA  were  observed  to  improve  more  than
patients with better previous VA. The relationship between the number of injections and
the pretreatment VA was statistically significant (p-value < 0.05).
Conclusions: Patients treated with Eylea improve their VA after one-year of treatment, 
with patients with worse initial VA improving the most, so VA can be used as a prognostic 
factor in the treatment of wet AMD with Eylea. The number of intravitreal injections of the 
drug does not influence the improvement or worsening of VA in patients. 




La mácula (Figura 1) es una zona pigmentada que se encuentra en el centro de la 
retina, ocupando aproximadamente el 5% del total de esta.(1, 2) Además, es el área del 
globo ocular que contiene mayor concentración de conos y bastones, más de una capa 
de células ganglionares y mayor concentración de pigmento xantófilo, el cual le ofrece 
una  coloración  amarillenta  (mácula  lútea).(3) Es la responsable de la visión central o 
visión de precisión. 
Anatómicamente, es un área oval circunscrita entre las arcadas vasculares 
temporales, que mide de tres a cuatro diámetros de disco (4.0 mm de ancho) y su centro 
es la fóvea, la cual está localizada a dos diámetros de disco (3.0 mm) del borde temporal 
de la papila óptica.(3) 
Figura 1. Estructuras del fondo de ojo.(4) 
 
Una mácula normal es una zona avascular, de aspecto amarillento y con un reflejo 
central, la cual cumple importantes funciones(5) como: 
- Responsable de la visión central o visión de precisión. 
 
- Distinguir los pequeños detalles. 
 
- Nos permite diferenciar los colores. 
 
Cualquier anomalía anatómica o vascular puede causar una distorsión o pérdida de 
la visión central.(3) 
En cuanto a las diversas enfermedades que pueden afectar a la mácula 
comprometiendo  seriamente  la  visión,  en  este  trabajo  nos  vamos  a  centrar  en  la 
Degeneración Macular Asociada a la Edad (DMAE). 
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La Degeneración Macular Asociada a la Edad (DMAE) es una patología ocular 
degenerativa y progresiva de la mácula o de la zona central de la retina, la cual está 
caracterizada por la aparición de drusas, las alteraciones del epitelio pigmentario de la 
retina (EPR), la atrofia geográfica del EPR y la coriocapilar y la aparición de neovasos.(6) 
Todas  estas  alteraciones  provocan  una  pérdida  progresiva  de  la  visión  central  y  del 
detalle.  Además,  es  una  patología  con  tendencia  a  ser  bilateral,  pero  el  grado  de 
afectación de cada ojo puede ser asimétrico. 
Se trata de la principal causa de ceguera en personas de 50 años o más en los países 
desarrollados.(7)  Su  prevalencia  es  del  30%  en  pacientes  mayores  de  70  años, 
aumentando con la edad. En España, la DMAE afecta a unas 700.000 personas (1,5% 
de la población actual) y será, de las patologías que pueden desembocar en ceguera, 
la que más crecerá en los próximos años. Actualmente, la prevalencia en mayores de 
50 años en España es del 5,3%.(8) 
En cuanto a los síntomas, la DMAE no produce dolor ni ningún otro tipo de molestia, 
la única afectación que se produce es una pérdida central de la visión por lo que los 
pacientes  no  son  conscientes  de  que  la  sufren  hasta  que  la  pérdida  de  visión  es 
evidente.  Puede  considerarse  como  una  patología  muy  invalidante  debido  a  que, 
aunque  la  visión  periférica  se  conserva,  origina  dificultades  a  la  hora  de  reconocer 




1.1. Tipos de DMAE 
 
Existen  diferentes  clasificaciones  de  la  DMAE,  como  la  clasificación  del  sistema 
Wisconsin, la clasificación internacional y la clasificación de AREDS, pero todas ellas 
coinciden en que existen dos grandes grupos de esta patología, la DMAE seca o atrófica 
y la DMAE húmeda o neovascular, (8) cuya diferencia principal es la aparición o no de 
neovasos y el desarrollo de edemas maculares. 
 
 
1.1.1. DMAE seca o atrófica: 
 
La DMAE seca se trata de un proceso degenerativo lento y progresivo que altera la 
porción más externa de la retina, la membrana de Bruch y la coriocapilar y afecta al 80- 
90%  del  total  de  los  casos  de  DMAE.(10)  Esta  forma  de  DMAE  se  caracteriza  por  la 
pérdida de agudeza visual debido a la aparición de drusas (acumulación de material 
extracelular bajo el EPR), una desaparición progresiva del EPR con hiperpigmentación 
(Figura 2) y zonas de atrofia geográfica del EPR (áreas de ausencia de EPR) que van 
creciendo lentamente.(6) El estadio final de este proceso se denomina atrofia geográfica 
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donde se produce una pérdida de la retina neurosensorial externa, el EPR y la 
membrana coriocapilar sin que exista un desprendimiento de la retina.(11) 
Figura 2. Alteraciones pigmentarias en DMAE seca.(12) 
 
El síntoma más común al inicio de la degeneración macular seca es tener la vista un 
poco  borrosa,  por  lo  tanto,  los  pacientes  suelen  indicar  que  tienen  problemas  para 
reconocer los rostros de las personas. 
Actualmente, esta forma de DMAE no tiene tratamiento efectivo que evite el riesgo 
de  progresión.  De  momento,  lo  único  que  puede  contribuir  a  ralentizar  este  tipo  de 
DMAE es la prescripción de determinados suplementos vitamínicos antioxidantes por 
parte del oftalmólogo con el fin de ayudar a proteger la retina.(13) 
El estudio AREDS demostró en 2001 que dosis elevadas de vitamina C, vitamina E, 
beta-carotenos y zinc disminuyen en un 25% el riesgo de progresión de la DMAE a 
formas avanzadas(14) y en el estudio AREDS 2 se demostró que se podían conseguir 




1.1.2. DMAE húmeda, exudativa o neovascular: 
 
De  los  dos  tipos  de  DMAE,  la  húmeda  es  la  menos  prevalente,  pero  tiene  una 
progresión mucho más rápida que en su forma seca y se caracteriza por el crecimiento 
anormal de nuevos vasos sanguíneos y paredes muy delgadas que acaban filtrando 
fluidos  y  sangre  a  la  mácula  (Figura  3).  Además,  en  esta  forma  de  DMAE  pueden 
aparecer membranas neovasculares subretinianas o subepiteliales, desprendimientos 
del epitelio pigmentario, hemorragias subretinianas, cicatrices gliales epiterretinianas, 
intrarretinianas o subretinianas que pueden asociarse a depósitos de fibrina y exudación 
lipídica (depósitos extracelulares de lípidos entre la capa plexiforme externa y la capa 




Figura 3. Fluido subretinal o intraretinal. (11) 
 
Uno de los principales síntomas que presentan los pacientes con DMAE es la gran 
dificultad para leer, realizar tareas de precisión, conducir o escribir debido a que pierden 
progresivamente la visión central.(17) 
La DMAE húmeda requiere de un tratamiento inmediato con el fin de evitar que se 
destruya la visión central de manera irreversible en un tiempo relativamente corto.(17) En 
los inicios, los tratamientos para este tipo de DMAE fueron la radioterapia, la 
fotocoagulación con láser o incluso la cirugía, pero los resultados obtenidos no pusieron 
de manifiesto efectos beneficiosos consistentes para los pacientes. 
Actualmente,  el  tratamiento  más  eficaz  de  la  DMAE  húmeda  son  las  inyecciones 
intraoculares o intravítreas de fármacos anti factor de crecimiento endotelial vascular 
(anti-VEGF) que se administran directamente en el interior del ojo, concretamente, en 
el  vítreo  con  el  fin  de  impedir  la  formación  de  nuevos  vasos  sanguíneos.(13)  Estos 
fármacos antiangiogénicos bloquean una proteína llamada VEGF que está presente en 
cantidades desproporcionadas cuando se dan algunas enfermedades oculares en las 
que aparecen nuevos vasos sanguíneos anormales (neovasos),(18) permitiendo frenar la 
enfermedad y lograr que la mayoría de pacientes puedan mantener e incluso recuperar 
la visión.(13) 
El proceso de inyección se lleva a cabo en el quirófano y se utiliza anestesia tópica. 




1.2. Pruebas diagnósticas 
 
Además, de las pruebas de diagnóstico básicas (historia clínica, agudeza visual y 
biomicroscopía) para la detección de cualquier patología ocular, existen una serie de 
pruebas(5) más específicas para realizar un diagnóstico más preciso de la DMAE: 
§ Medida de la AV: En la DMAE se manifiesta una disminución de la AV central, lenta 
y progresiva en la forma seca y rápida en la húmeda. La disminución de la agudeza 
visual  suele  ser  bilateral,  pero  puede  producirse  de  forma  monocular  y  pasar 
desapercibido para el paciente dando lugar a un diagnóstico más tardío, por este 
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motivo es importante realizar revisiones oftalmológicas periódicas en los grupos de 
riesgo de padecer esta enfermedad.(19) 
§ Test de la rejilla de Amsler: En ocasiones, la pérdida de AV va asociada a una 
alteración denominada metamorfopsia, que consiste en ver distorsionadas las líneas 
rectas (Figura 4). Para evaluar la presencia de este síntoma es conveniente utilizar 
la rejilla de Amsler blanca con el fondo negro. 
 
Figura 4. Rejilla de Amsler normal y en un paciente con DMAE.(12) 
 
§ Exploración del fondo de ojo: Otra forma de ver los signos clínicos de la DMAE, 
como drusas, hemorragias y neovasos, es la retinografía. (20) Estos signos clínicos 
también se pueden observar mediante la oftamoscopía o la lámpara de hendidura 
con una lente de elevada potencia positiva, aunque estas pruebas no dejan ningún 
registro. 
§ Tomografía  de  coherencia  óptica  (OCT):  Se  trata  de  una  prueba  rápida  y  no 
invasiva que puede realizarse sin necesidad de midriáticos, (19) por lo tanto, es la 
prueba más utilizada en el diagnóstico de la DMAE, así como de otras patologías 
retinianas(Figura 5). Diversos estudios han demostrado su eficacia en el diagnóstico 
precoz de esta patología(21-24) debido a que muestra con precisión la localización y 
la naturaleza de los cambios en la retina y en las estructuras adyacentes y permite 
detectar la presencia de líquido y/o tejido intra y subretiniano de nueva formación.(11) 
 
Figura 5. OCT normal.(11) 
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Tanto la OCT de dominio espectral como la angiografía por coherencia óptica (Angio- 
OCT) han sido utilizadas para identificar edemas y lesiones no exudativas bajo el epitelio 
pigmentario de la retina. Esta identificación también puede realizarse, de forma más 
invasiva, con la angiografía con fluoresceína.(21) La OCT permite identificar los signos 
subclínicos antes de que el paciente note los síntomas de la enfermedad, permitiendo 
un diagnóstico precoz y una mejor esperanza para el paciente.(23) 
§ Microperimetría: Varios estudios han demostrado una correlación entre la imagen 
de la morfología de la retina dada por la OCT y el decrecimiento de la sensibilidad 
retiniana medido con microperimetría. En estos estudios se observó que las zonas 
de  la  retina  que  aparecían  atrofiadas  en  la  OCT  eran  las  mismas  en  las  que  la 
microperimetría detectaba una menor sensibilidad.(22, 25, 26) Esta disminución de la 
sensibilidad retiniana se sitúa en zonas de la retina con presencia de drusas y en los 
bordes de las zonas de atrofia geográfica.(27) 
En  las  figuras  6  y  7  aparecen  las  imágenes  dadas  por  las  pruebas  diagnósticas 
nombradas en este apartado en DMAE seca y DME húmeda avanzadas. 
 
Figura 6. Imagen de una retinografía (A), una microperimetría MAIA (B) y una OCT de 




Figura 7. Imagen de una retinografía (A), una microperimetría MAIA (B) y diferentes 




1.3. Factores de riesgo 
 
Actualmente no se conoce con exactitud la etiología de la DMAE, únicamente se 
conoce  que  es  una  enfermedad  de  origen  multifactorial  en  la  que  influyen  algunos 
factores de riesgo(9) como pueden ser: 
§ Edad: Es el factor de riesgo más importante. En estudios recientes,(28) se muestra 
un claro incremento de la prevalencia de la DMAE conforme aumenta la edad del 
paciente. 
§ Sexo:  Hay  controversia  en  cuanto  a  la  prevalencia  por  sexos,  mientras  algunos 
artículos aseguran que la afectación es mayor en mujeres que en hombres, (29-31) 
otros no han encontrado relación entre la prevalencia de la DMAE y el sexo del 
paciente.(32-34) 
§ Predisposición genética: La predisposición genética juega un papel importante en 
el desarrollo de la DMAE. Se han encontrado variaciones en 34 loci (posición fija de 
un gen) asociadas a esta patología.(35) 
§ Etnia:  Los sujetos de raza negra tienen menor riesgo de padecer DMAE que los 
sujetos de raza blanca, (36) lo cual puede deberse a la cantidad de melanina, que 
tiene un papel protector en los procesos oxidativos retinianos.(37) 
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§ Tabaco: Los pacientes fumadores tienen un mayor riesgo de padecer DMAE que 
los no fumadores, este riesgo aumenta cuanto mayor y más prolongado en el tiempo 
sea el consumo de tabaco, esto se debe a la toxicidad del humo. Después de 20 
años de haber dejado de fumar, el riesgo de padecer DMAE disminuye 
considerablemente.(32, 38, 39) 
También influyen en el desarrollo de la Degeneración Macular otras patologías como 
la obesidad, el colesterol alto, la hipertensión arterial, la diabetes u otras enfermedades 
cardiovasculares.  Por  otro  lado,  en  el  desarrollo  de  la  DMAE  puede  jugar  un  papel 
importante el déficit de antioxidantes en la dieta, la exposición directa y prolongada al 
sol o ciertas condiciones oculares como la hipermetropía o la cirugía de cataratas.(9) 
 
 
1.4. Tratamientos para la DMAE húmeda 
 
El principal tratamiento para la DMAE húmeda es la inyección intravítrea de fármacos 
anti-VEGF,  que  inhiben  la  acción  del  factor  de  crecimiento  endotelial  vascular,  una 
proteína involucrada en la angiogénesis (formación de vasos sanguíneos) que se activa 
cuando es necesaria una mayor cantidad de oxígeno, es decir, los fármacos anti-VEGF 
evitan la neovascularización y sus consecuencias.(40, 41) 
Los fármacos anti-VEGF más utilizados son: 
 
§ Avastin  (Bevacizumab):  Ha  sido  aprobado  por  la  FDA  como  un  inhibidor  del 
crecimiento de los vasos sanguíneos para tratar el cáncer colorrectal metastásico. 
Por lo tanto, no es un fármaco aprobado para el uso intraocular, ni para el tratamiento 
de  la  DMAE  húmeda;  sin  embargo,  resultados  de  varios  estudios  muestran  que 
dicho fármaco puede aportar un beneficio más próximo a los resultados obtenidos 
con el Ranibizumab y se sigue utilizando en la práctica clínica como uso fuera de 
indicación.(42) 
§ Lucentis (Ranibizumab): Este fármaco fue aprobado en 2006, su función se basa 
en la inhibición la actividad del factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF). Es 
un  fragmento  de  anticuerpo  monoclonal  dirigido  contra  todas  las  isoformas  del 
VEGF-A y específicamente desarrollado para uso ocular.(18) Los efectos secundarios 
más  comunes  son  las  hemorragias  conjuntivales,  miodesopsias,  dolor  ocular, 
inflamación  del  ojo,  raramente  se  produce  desprendimiento  de  retina,  desgarros 
retinianos, aumento de la PIO y catarata. 
§ Eylea (Aflibercept): Este fármaco fue aprobado para uso intraocular por la FDA en 
2011. Se trata de una proteína modificada genéticamente que se une al factor de 
crecimiento  endotelial  vascular  (VEGF-A)  y  al  factor  de  crecimiento  placentario 
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(PIGF) debido a que estos dos factores intervienen en la estimulación del 
crecimiento anormal de los vasos sanguíneos en los pacientes con DMAE.(18) 
Los tres fármacos han sido comparados en varias ocasiones a lo largo de diferentes 
estudios y se ha llegado a la conclusión de que los tres son igualmente seguros para la 
salud sistémica. Además, los tres son eficaces, bien tolerados y pueden prescribirse de 
forma segura para un gran grupo de patologías del polo posterior del globo ocular. (43) 
Las diferencias entre los tres fármacos pueden observarse en la tabla 1. 
Tabla 1. Diferencias entre los tres fármacos utilizados en el tratamiento de la DMAE 
húmeda. 
Fármaco Año de 
aprobación 
Qué es Aplicación 
Avastin 
(Bevacizumab) 
2008 Inhibidor del crecimiento 
de los vasos sanguíneos 
Tratamiento para el 
cáncer colorrectal 
metastásico (fuera de 





2006 Fragmento de anticuerpo 
monoclonal dirigido 
contra todas las 
isoformas del VEGF-A 
Específicamente 




2011 Proteína modificada 
genéticamente que se 
une al VEGF-A y al PIGF 
Diseñado para uso 
ocular 
Se ha demostrado que los pacientes con DMAE neovascular que no responden a los 
tratamientos de Bevacizumab y/o de Ranibizumab mejoran su AV y reducen el espesor 
macular  cuando  son  tratados  con  Aflibercept,  además  de  necesitar  inyecciones  del 




Figura 8. Proceso de inyecciones intravítreas.(45) 
 
Si  la  preparación  de  la  consulta  o  el  quirófano  es  adecuada  y  se  sigue  un  buen 
tratamiento, el riesgo de inyección o complicaciones es extremadamente bajo (Figura 
8). Sin embargo, alguno de los efectos secundarios(46) que nos podemos encontrar son: 
o Enrojecimiento del ojo. 
o Mucha sensibilidad a la luz. 
o Dolor en los ojos. 
o Cambios en la visión (borrosidad y ver imágenes dobles). 
o Resequedad o picazón ocular. 
o Sensación de cuerpo extraño en el ojo. 
Se ha diseñado un nuevo dispositivo para el tratamiento de la DMAE mediante el 
cual se libera Ranibizumab concentrado de forma sostenida en el ojo. Se trata de un 
pequeño depósito lleno del medicamento que se implanta en el ojo.(47) 
También puede tratarse la DMAE con terapia fotodinámica utilizando un láser rojo de 
baja  energía  que  activa  un  fotosensibilizador  intravascular  produciendo  una  especie 
reactiva de oxígeno que activa la citoxicidad de las células dando lugar a su muerte.(48, 
49) Con esta terapia paliativa se estabilizan los vasos sanguíneos con fugas, pero no 
evita que se sigan formando neovasos.(49) 
Otro posible tratamiento es la fotocoagulación láser térmica que, mediante un láser 
de argón, elimina los vasos y las lesiones extrafoveales.(49) 
Además,  se  está  investigando  la  posibilidad  de  sustituir  el  epitelio  pigmentado 
dañado por células nuevas derivadas de células madre diferenciadas in vitro.(50, 51) Este 
proceso podría ralentizar la progresión de la DMAE y lograr una mejora en la AV y en la 
fijación  del  paciente.(52)  Las  células  pueden  trasplantarse  en  el  espacio  subretiniano 
como células en suspensión o de forma que imiten la membrana de Bruch. 
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2. HIPÓTESIS DEL PROYECTO 
 
La agudeza visual pretratamiento con inyecciones del fármaco Eylea (Aflibercept) 
puede ser un factor pronóstico para el desarrollo de la enfermedad. 
 
 
3. OBJETIVOS DEL PROYECTO 
 
3.1. Objetivo principal 
 
El objetivo de este trabajo es, a través del seguimiento de pacientes que durante un 
año han sido tratados de su DMAE con el fármaco Eylea (Aflibercept), poder estimar si 
la  agudeza  visual  en  el  momento  del  tratamiento  puede  ser  un  factor  predictivo  o 
pronóstico del resultado que se puede obtener tras el tratamiento. 
 
 
3.2. Objetivos secundarios 
 
- Comparar los cambios de AV logMAR que se producen en el grupo 1 formado 
por  pacientes  con  AV  logMAR  preinyecciones  entre  0  y  0.25  a  lo  largo  del 
tratamiento con Eylea (Aflibercept). 
- Comparar los cambios de AV logMAR que se producen en el grupo 2 formado 
por pacientes con AV logMAR preinyecciones entre 0.25 y 0.75 a lo largo del 
tratamiento con Eylea (Aflibercept). 
- Comparar los cambios de AV logMAR que se producen en el grupo 3 formado 
por  pacientes  con  AV  logMAR  preinyecciones  entre  0.75  y  1.3  a  lo  largo  del 
tratamiento con Eylea (Aflibercept). 
- Evaluar los cambios de AV logMAR al comparar los grupos entre sí en función 
de la AV logMAR pretratamiento que tenían los pacientes. 
- Comparar  el  número  de  inyecciones  realizadas  cada  3  meses  durante  el 
tratamiento en función de la AV logMAR pretratamiento que tenía el paciente. 
 
 
4. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional donde se incluyeron 
pacientes a los que se les había tratado con Eylea (Aflibercept) para el tratamiento de 
la DMAE húmeda con un seguimiento mínimo de 12 meses. 
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4.1. Obtención de historias clínicas 
 
Para poder realizar este estudio se han revisado los historiales clínicos facilitados por 
la  Clínica  Oftalmológica  Miranza  IOA  (C/Galileo,104,  28003  Madrid)  a  partir  de  las 
cuales de cada paciente se han extraído los datos necesarios para la realización del 
estudio  que  se  explican  en  el  apartado  siguiente.  Este  estudio  se  llevó  a  cabo 
cumpliendo  con  la  Declaración  de  Helsinki(53)  de  la  Asamblea  Médica  Mundial  que 
recoge  los  principios  éticos  de  las  investigaciones  médicas  en  seres  humanos  y  se 
obtuvo la aprobación del estudio por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital 





La selección de los sujetos incluidos en el estudio se realizó en Clínica Oftalmológica 
Miranza IOA de Madrid accediendo a la base de datos de los pacientes, revisando su 
historia ocular y comprobando si cumplían los criterios de inclusión y exclusión. Por un 
lado, los criterios de inclusión para poder participar en este estudio fueron: 
• Pacientes con DMAE húmeda tratados con Eylea (Aflibercept). 
 
• Tener seguimiento de las inyecciones intravítreas durante, al menos, 12 meses. 
 
• Pacientes sometidos a otra cirugía ocular o no sin ninguna incidencia antes o 
durante el tratamiento. 
Además, hay que tener en cuenta también los criterios de exclusión para la selección 
de los pacientes que son: 
• No padecer DMAE húmeda. 
 
• No haber sido tratado exclusivamente con Eylea (Aflibercept). 
 
• Pacientes con alguna complicación durante la cirugía o postoperatorio. 
 
Los pacientes incluidos en el estudio se examinaron en la clínica entre los años 2014 
y 2019. Estos pacientes no debieron firmar el consentimiento informado, pues el Comité 
de Ética dio una exención al tratarse de historiales antiguos. 
Teniendo  en  cuenta  la  variable  de  AV  en  unidades  logMAR  previa  al  inicio  del 
tratamiento de cada sujeto se dividió la muestra de ojos totales estudiada en tres grupos 
diferentes: 
§ En el grupo 1 se incluyeron 49 ojos que tenían una AV logMAR entre 0 y 0.25. 
 
§ En el grupo 2 se incluyeron 50 ojos que tenían una AV logMAR entre 0.25 y 0.75. 
 
§ En el grupo 3 se incluyeron 32 ojos que tenían una AV logMAR entre 0.75 y 1.3. 
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4.3. Variable principal y secundarias de evaluación 
 
Las variables de estudio fueron las siguientes: 
 
- Se evaluó la AV LogMAR previa al inicio del tratamiento una vez que se había 
diagnosticado la DMAE húmeda y posteriormente, se realizó un seguimiento de 
la  evolución  de  la  AV  LogMAR  a  los  3  meses,  6  meses  y  12  meses  tras  el 
tratamiento. 
- Se registró el número de tratamientos realizados con Eylea (Aflibercept) entre 
cada una de las revisiones donde se mida la AV LogMAR. 
 
 
4.4. Inyecciones intravítreas con Eylea (Aflibercept) 
 
El fármaco Aflibercept (comercializado como Eylea por Bayer) fue aprobado para su 
uso intraocular por la FDA en noviembre de 2011 y por la EMEA en noviembre de 2012. 
Se trata de un fármaco anti-VEGF conocido como una proteína de fusión recombinante 
que consta de dos porciones de dominios extracelulares de los receptores 1 y 2 del 
VEGF humano fusionados con la porción Fc de la IgG1 humana.(54) 
Aflibercept  ejerce  como  un  receptor  soluble  que  se  une  al  factor  de  crecimiento 
endotelial  vascular  A  (VEGF-A)  y  al  PIGF  con  mayor  afinidad  que  sus  receptores 
naturales, por lo que es capaz de impedir la unión y activación de estos receptores para 
el VEGF.(54) 
Los efectos adversos más frecuentes de Eylea son hemorragia conjuntival, 
disminución de la visión, dolor ocular, desprendimiento del vítreo, cataratas, moscas 
flotando en el humor vítreo y un aumento de la PIO. Por otro lado, los efectos adversos 
graves relacionados con la inyección son ceguera, endoftalmitis, cataratas, PIO elevada, 
hemorragia vítrea y desprendimiento de vítreo o retina.(55) 
Es importante destacar que Eylea no se debe usar en pacientes que hayan padecido 
infecciones oculares o perioculares, ni en pacientes con una inflamación grave en el 
interior del ojo.(55) 
Por  otro  lado,  el  Aflibercept  se  utiliza  también  para  tratar  otras  enfermedades 
oculares como edema macular producido tras la oclusión de venas de la retina, edema 
macular diabético, retinopatía diabética y neovascularización coroidea miópica.(47,48) 
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4.5. Proceso de inyecciones intravítreas con Eylea (Aflibercept) 
 
Los  pacientes  incluidos  en  el  estudio  son  pacientes  de  la  Clínica  Oftalmológica 
Miranza IOA, por lo tanto, vamos a centrarnos en el procedimiento que se sigue en la 
dicha clínica para la realización de las inyecciones intravítreas: 
1) En este caso, las inyecciones se realizan en el quirófano. 
 
2) Antes  de  entrar  al  quirófano,  al  paciente  le  son  administradas  tres  gotas  de 
anestesia tópica en el ojo a tratar. 
3) Una vez en el quirófano, el paciente se tumba en un sillón reclinable, que se 
posicionará de forma horizontal, quedando el paciente en posición de decúbito 
supino. 
4) Se limpia el ojo del paciente con povidona yodada (Betadine) prestando especial 
atención a las pestañas, pues son la principal fuente de infección. 
5) Se instila una gota de anestesia tópica y se coloca el blefaróstato (Figura 9). 
 
6) Una vez preparado el ojo, el paciente mira hacia arriba, donde está situado el 
oftalmólogo, y se le inyecta el fármaco en la conjuntiva bulbar inferior, tras ello se 
le vuelve a administrar povidona yodada (Betadine diluido). 
Figura 9. Separación de párpados mediante un blefaróstato e introducción de la 
aguja.(43) 
7) Una  vez  terminada  la  intervención,  el  paciente  se  levanta  y  se  le  entrega  un 
documento  con  la  información  y  las  recomendaciones  pertinentes.  Al  ser  un 
proceso rápido, indoloro y sin efectos secundarios, el paciente puede irse en ese 
momento sin necesidad de esperar. 
El  postratamiento  no  es  doloroso  ni  requiere  un  cuidado  especial,  salvo  ponerse 
colirio  antibiótico  durante  unos  días.  El  número  de  inyecciones  dependerán  de  las 
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pautas indicadas por el especialista según cada caso, pero normalmente separadas un 
mes cada una de ellas. 
 
 
4.6. Análisis estadístico 
 
El análisis estadístico se realiza utilizando el software estadístico SPSS IBM Statistics 
versión  25  (Statistical  Package  for  the  Social  Sciencies,  IBM,  Chicago)  donde  se 
introducen los datos de las variables obtenidas previamente como son: el número de 
historia, edad que tenía el paciente en la primera inyección de Eylea (Aflibercept), sexo, 
ojo en el que se realiza la inyección, AV preinyección, número de inyecciones y AV en 
cada uno de los tiempos estipulados en el estudio (3 meses). 
Antes de comenzar con el análisis de los datos, se realiza un análisis descriptivo de 
las  variables  sociodemográficas  citadas  en  el  párrafo  anterior,  para  las  cuales  se 
analizan las principales medidas de dispersión como la media, la desviación estándar y 
los valores máximos y mínimos. Seguidamente, se hace un contraste de bondad de 
ajuste con el test de Kolmogorov-Smirnov o Shapiro-Wilks dependiendo del número de 
pacientes analizados en cada caso con el fin de comprobar si los resultados siguen una 
distribución normal o no. 
Cuando se comparan dos muestras relacionadas si ambas muestras son 
paramétricas  se  utiliza  el  test  t-student  unimuestral  mientras  que  si  las  muestras  se 
consideran no paramétricas se utiliza el test de Wilcoxon unimuestral. Sin embargo, al 
comparar dos muestras independientes si ambas muestras son paramétricas se utiliza 
el test t-student dos muestras, pero si las muestras se consideran no paramétricas se 
utiliza el test de Wilcoxon-Mann-Whitney. 
En todos los análisis estadísticos realizados se empleó un nivel de significación del 





En el estudio fueron incluidos 131 ojos de 116 pacientes, que cumplían los criterios 
de inclusión y exclusión, con edades comprendidas entre los 51 y los 96 años, siendo 
la  media  de  edad  de  76.44  ±  10.00  años.  De  la  muestra  total  analizada  en  nuestro 
estudio,  72  eran  mujeres  (62.07%)  y  44  eran  hombres  (37.93%).  De  los  131  ojos 
analizados, 70 son ojos izquierdos (53.44%) y 61 son ojos derechos (46.56%). 
 
Por otro lado, podemos destacar que 83 ojos incluidos en este estudio (63.36%) no 
fueron  operados  de  cataratas  en  ningún  momento  de  su  historia  clínica,  40  ojos 
(30.53%) fueron operados de cataratas antes de comenzar con el tratamiento con Eylea 
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(Aflibercept) y 8 ojos (6.11%) fueron operados durante ese año. Uno de los ojos no 
operados de cataratas fue sometido a un trasplante de córnea antes de comenzar el 
tratamiento. 
Todos estos pacientes fueron examinados desde el año 2014 hasta el año 2019 y las 
agudezas visuales de los pacientes están comprendidas entre 1.3 y 0 unidades logMAR, 
siendo la media de 0.47 ± 0.40 unidades logMAR (Tabla 2): 
Tabla 2. Datos sociodemográficos de la población de estudio 
 
VARIABLES PACIENTES (N = 116) 
Sexo, n (%) Hombres, n (%) 44 (37.93) 
 Mujeres, n (%) 72 (62.07) 
Edad media (años) 1º inyección Eylea± DE 76.44± 10.08 
De la muestra de ojos totales estudiada (N=131), el 36.64% de los ojos pertenecen 
al  grupo  1,  el  38.93%  de  los  ojos  pertenecen  al  grupo  2  y  el  24.43%  de  los  ojos 
pertenecen al grupo 3 (Figura 10). 
 
 
Figura 10. Porcentaje de ojos incluidos en cada grupos según la AV LogMAR. 
 
A continuación, podemos observar los resultados del análisis estadístico sobre la AV 
logMAR en los distintos meses del estudio para la muestra total y para los diferentes 
grupos de pacientes según su AV inicial. En la figura 11 podemos observar que el grupo 
1, formado por los pacientes con menor AV media antes del tratamiento, presentan una 
AV media mayor tras los 12 meses de tratamiento, al contrario de lo que ocurre con el 
grupo 2 y 3 de pacientes. También puede observarse que la media de AV del total de 
los pacientes es menor al finalizar el tratamiento que antes de comenzarlo (Tabla 3). 
25  
Tabla 3. Análisis descriptivo de la AV logMAR preinyección y la AV logMAR cada mes 
del tratamiento para la muestra total y para cada grupo 

















0.10 ± 0.09 
 
(0, 0.25) 
0.14 ± 0.22 
 
(0, 1) 
0.17 ± 0.27 
 
(0, 1) 
0.27 ± 0.37 
 
(0, 1) 






0.45 ± 0.15 
 
(0.30, 0.70) 
0.39 ± 0.31 
 
(0.05, 1.3) 
0.41 ± 0.31 
 
(0.05, 1.3) 
0.37 ± 0.33 
 
(0, 1.3) 






1.08 ± 0.16 
 
(0.80, 1.3) 
0.72 ± 0.41 
 
(0.04, 1.3) 
0.76 ± 0.36 
 
(0.05, 1.3) 
0.87 ± 0.39 
 
(0.05, 1.8) 
0.80 ± 0.39 
 
(0, 1.3) 
En la figura 11 se puede observar de forma más detallada cuál es el porcentaje de 
pacientes que mejora su AV logMAR tras los 12 meses de tratamiento con Eylea. En 
ella podemos observar que el 53.4% del total de los pacientes incluidos en el estudio 
mejoran  su  AV  tras  el  tratamiento,  el  15.3%  mantienen  su  AV  tras  12  meses  de 
tratamiento y el 31.3% de los pacientes sufre una disminución de su AV (Figura 11). 
 
 
Figura 11. Porcentaje de ojos que mejoran, empeoran y mantienen su AV al finalizar 
el año de tratamiento. 
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Si observamos (figura 12) como varía la AV logMAR en función de la AV que tenía el 
paciente  al  inicio  del  tratamiento,  es  decir,  en  función  del  grupo  al  que  pertenece 
podemos observar que: 
- De todos los pacientes pertenecientes al grupo 1, que son los que inicialmente 
tenían una menor AV, se observa que el 35.4% de los pacientes mejoran su AV 
tras los 12 meses de tratamiento, el 22.9% mantienen su AV inicial al final del 
tratamiento y un 41.7% de los pacientes presenta una peor AV tras los 12 meses 
de tratamiento. 
- De todos los pacientes pertenecientes al grupo 2 observamos que el 62.7% de 
los  pacientes  mejoran  su  AV  tras  los  12  meses  de  tratamiento,  el  11.8% 
mantienen  su  AV  inicial  al  final  del  tratamiento  y  un  25.5%  de  los  pacientes 
presenta una peor AV tras los 12 meses de tratamiento. 
- De todos los pacientes pertenecientes al grupo 3 observamos que el 65.6% de 
los  pacientes  mejoran  su  AV  tras  los  12  meses  de  tratamiento,  el  9.4% 
mantienen  su  AV  inicial  al  final  del  tratamiento  y  un  25.0%  de  los  pacientes 
presenta una peor AV tras los 12 meses de tratamiento. 
De esta figura se puede concluir que el mayor porcentaje de mejora se produce en 
los pacientes que partían de una AV peor (grupo 3), mientras que los pacientes que 
tenían mejor AV de partida (grupo 1) son los que más empeoran (Figura 12). 
 
 
Figura 12. Porcentaje de ojos que mejoran, empeoran y mantienen su AV al finalizar 
el año de tratamiento por grupos. 
27  
Al comparar la AV logMAR previa al tratamiento con la AV obtenida en las diferentes 
revisiones realizadas, se observa que en el grupo 3, los que parten de una peor AV, hay 
diferencias estadísticamente significativas (p-valor < 0.05) entre la AV previa y la AV de 
las revisiones posteriores. No se observan diferencias estadísticamente significativas 
(p-valor > 0.05) entre las AV visuales del grupo 1, formado por pacientes que parten una 
menor AV. Para el grupo 2, no se observan diferencias estadísticamente significativas 
(p-valor = 0.138) entre la AV previa y la AV a los seis meses de comenzar el tratamiento, 
sí se observan para el resto de las revisiones (Tabla 4). 
Tabla 4. P-valor obtenido al realizar la comparación de las AV entre la AV 
preinyección y la AV en los distintos meses del tratamiento para la muestra total y para 
cada grupo 
P-valor AVpre – 3m AVpre – 6m AVpre – 9m AVpre – 12m 
Muestra total 
(N=131) 
<0.001 0.004 0.117 0.015 
Muestra grupo 
1 (N=49) 
0.991 0.410 0.021 0.131 
Muestra grupo 
2 (N=50) 
0.012 0.138 0.037 0.031 
Muestra grupo 
3 (N=32) 
<0.001 <0.001 0.007 0.001 
Si comparamos la AV logMAR en los distintos meses del tratamiento entre los grupos 
de pacientes realizados según su AV preinyección se observa que existen diferencias 
estadísticamente significativas (p-valor < 0.05) entre los grupos en todos los meses del 
tratamiento (Tabla 5). 
 
Tabla 5. P-valor obtenido al realizar la comparación de las AV en los distintos grupos 
 
 Grupo 1 – Grupo 
2 
Grupo 2 – Grupo 
3 
Grupo 1 – Grupo 
3 
P-valor (AV 3m) <0.001 <0.001 <0.001 
P-valor (AV 6m) <0.001 <0.001 <0.001 
P-valor (AV 9m) 0.001 <0.001 <0.001 
P-valor (AV 12m) <0.001 <0.001 <0.001 
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A continuación, podemos observar los resultados del análisis estadístico sobre el 
número de inyecciones de Eylea realizadas durante los 12 meses de estudio para la 
muestra total y para los diferentes grupos de pacientes según su AV inicial. En ella, 
podemos observar que a medida que avanzan los meses existe una menor constancia 
a la hora de realizar o acudir a la consulta para que se le realice el tratamiento siendo 
esto más llamativo en el grupo 2 y 3 de pacientes (Tabla 6). 
 
Tabla 6. Análisis estadístico del número de inyecciones para la muestra total y para 
cada grupo 
Nº inyecciones 1º inyección – 3 
meses 
3 meses – 6 
meses 
6 meses – 9 
meses 




2.09 ± 0,97 
 
(0, 4) 
0.82 ± 0.78 
 
(0, 3) 
0.71 ± 0,66 
 
(0, 2) 





0.90 ± 1.09 
 
(0, 3) 
0.84 ± 0.84 
 
(0, 2) 
0.73 ± 0.70 
 
(0, 2) 





2.28 ± 0.88 
 
(1, 4) 
0.84 ± 0.84 
 
(0, 3) 
0.76 ± 0.59 
 
(0, 2) 





2.09 ± 0.89 
 
(1, 3) 
0.75 ± 0.80 
 
(0, 3) 
0.59 ± 0.71 
 
(0, 2) 
0.41 ± 0.62 
 
(0, 2) 
En todos los casos la relación entre la AV previa y el número de inyecciones recibidas 
por los pacientes es estadísticamente significativa. 
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Tabla 7. P-valor obtenido al realizar la comparación de la AV preinyección y el número 
de inyecciones entre los diferentes periodos para la muestra total y para cada grupo 










<0.001 <0.001 0.002 0.011 
Muestra grupo 
1 (N=49) 
<0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
Muestra grupo 
2 (N=50) 
<0.001 0.006 0.001 <0.001 
Muestra grupo 
3 (N=32) 
<0.001 0.019 0.001 <0.001 
Si comparamos el número de inyecciones realizadas en cada mes del tratamiento 
entre los grupos de pacientes realizados según su AV preinyección se observa que no 
existen diferencias estadísticamente significativas (p-valor > 0.05) en ninguno los meses 
del tratamiento, excepto cuando se compara el grupo 2 con el grupo 3 que se observa 
una diferencia estadísticamente significativa (p-valor < 0.05) en el número de 
inyecciones que se realizan entre el mes 9 y 12 del tratamiento (Tabla 8). 
Tabla 8. P-valor obtenido al realizar la comparación del número de inyecciones entre 
los distintos grupos 
Nº inyecciones Grupo 1 – Grupo 
2 
Grupo 2 – Grupo 
3 
Grupo 1 – Grupo 
3 
P-valor (1º - 3m) 0.093 0.366 0.505 
P-valor (3 - 6m) 0.815 0.645 0.460 
P-valor (6 - 9m) 0.714 0.166 0.336 




La degeneración macular asociada a la edad (DMAE) es una enfermedad ocular que 
afecta de manera degenerativa y progresiva a la mácula o a la zona central de la retina.(6) 
Se pueden distinguir dos grandes grupos dentro de esta patología que son la DMAE 
seca y DMAE húmeda, cuya diferencia principal es la aparición o no de 
neovascularización y de edemas en la mácula.(8) En cuanto al tratamiento de cada uno 
cabe  destacar  que  la  DMAE  seca  no  tiene  tratamiento(12-15)  mientras  que  la  DMAE 
húmeda se trata principalmente mediante las inyecciones intravítreas de fármacos anti- 
VEGF, como Lucentis, Avastin y Eylea.(12) 
En este estudio se analiza el efecto que tiene el fármaco Eylea a lo largo de doce 
meses  en  la  AV  de  pacientes  con  DMAE  húmeda  en  función  de  la  AV  previa  al 
tratamiento. Se ha analizado si la agudeza visual en el momento del tratamiento puede 
ser un factor predictivo del resultado que se obtiene tras el tratamiento con el fármaco 
anti-VEGF  Eylea  y  si  el  número  de  inyecciones  está  relacionado  con  la  AV.  En  las 
publicaciones encontradas al respecto, este análisis no se realiza con Eylea sino con 
otros fármacos, como Lucentis y Avastin. 
Al evaluar el género de los pacientes, se observó una diferencia en cuanto al número 
de pacientes hombres y mujeres analizado, siendo el porcentaje de mujeres obtenido 
del 62.07% (72 mujeres frente a 44 hombres). Estos resultados coinciden con los de 
aquellos  estudios  que  indican  que  la  DMAE  afecta  más  a  las  mujeres  que  a  los 
hombres(28-30) y contradice a los estudios que no muestran prevalencia por sexo. (31-33) 
Cabe  destacar  que  no  fue  necesario  solicitar  el  consentimiento  informado  a  los 
pacientes debido al carácter retrospectivo del estudio, por lo que el hecho de que haya 
más hombres que mujeres en el estudio no es achacable a que más mujeres quisieran 
participar. 
A la hora de formar los grupos de pacientes para realizar los análisis, en el estudio 
realizado  por  Ying  et  al.,(40)  en  el  que  se  analiza  la  influencia  de  la  AV  previa  al 
tratamiento en pacientes con DMAE húmeda tratados con Lucentis y Avastin a lo largo 
de dos años,(40) se divide a los pacientes en cinco grupos diferentes según la pérdida o 
ganancia de AV. En el primer grupo se incluyen los sujetos con 15 letras ganadas, el 
segundo grupo incluye a aquellos que ganan entre 5 y 14 letras, el tercer grupo incluye 
a aquellos con una pérdida o ganancia menor de 5 letras, el cuarto grupo incluye a 
aquellos  con  una  pérdida  entre  1  y  2  líneas  y,  por  último,  en  el  quinto  grupo  se 
encuentran aquellos con una pérdida de 3 o más líneas todo ello referido desde la línea 
base.  Sin  embargo,  en  nuestro  estudio,  con  el  fin  de  obtener  unos  grupos  más 
homogéneos y teniendo en cuenta que queremos analizar la pérdida o ganancia de AV 
en función de la AV previa al tratamiento, clasificamos a los pacientes en tres grupos 
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según su AV logMAR pretratamiento, conteniendo en el grupo 1 a todos aquellos ojos 
cuya AV se encontraba entre 0 y 0.25, en el grupo 2 los que tenían una AV entre 0.25 y 
0.75 y en el grupo 3 a aquellos con una AV entre 0.75 y 1.3. 
Ying y su equipo (40) concluyeron que la AV a las 12 semanas de haber iniciado el 
tratamiento es el mayor indicador de la progresión de la AV, los pacientes que mejoraron 
su AV en la semana 12 mostraron una mayor mejora al término del primer año y del 
segundo que aquellos pacientes que no mostraron mejora en el semana 12 
independientemente  del  tratamiento  seguido  y  del  fármaco  utilizado.  En  el  presente 
estudio  la  mayor  ganancia  de  AV  también  se  produce  en  el  mes  3  (semana  12)  de 
tratamiento, con una ganancia de AV de 0.09 logMAR de media en el grupo total, por lo 
que los resultados coinciden con los de Ying et al. Al igual que en el presente estudio, 
en el de Ying et al. el número de pacientes que gana AV es mayor que el número de 
pacientes que pierde o mantiene su AV. 
Si se analiza el total de los pacientes como un único grupo, Perdensen et al.(56) en un 
estudio  con  Bevacizumab  observaron  que  no  existían  diferencias  estadísticamente 
significativas  entre  la  AV  pretratamiento  y  la  AV  a  los  tres  y  a  los  seis  meses  de 
tratamiento, pero sí había diferencias entre la AV previa y la AV a los tres meses de 
tratamiento si se excluía a uno de los pacientes. En el caso del presente estudio sí se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en el grupo total de pacientes 
entre la AV previa al tratamiento y la AV a los tres y a los seis meses. Esta diferencia 
entre  ambos  estudios  puede  ser  debida  a  que  han  sido  realizados  con  fármacos 
diferentes o a la diferencia en el número de pacientes (en el estudio de Perdensen et al. 
se incluyeron únicamente 26 ojos de 26 pacientes). 
Ya finalizado el año de tratamiento, en el presente estudio mejoran el 53.4% de los 
pacientes, se mantienen estables el 15.3% y empeoran el 31.3%. Vardarinos et al.(57), 
en un estudio de dos años con Ranibizumab, observaron que la AV a los doce meses 
mejoraba en el 80.4% de los pacientes analizados, se mantenía estable en el 5.3% y 
empeoraba en el 14.3%. Aunque los porcentajes difieren, el presente estudio y el de 
Vardarinos coinciden en que el porcentaje de mejora es mayor que el de empeoramiento 
y que el de pacientes estables y en que el porcentaje de pacientes que se mantienen 
estables es el menor de los tres. La variabilidad de los porcentajes puede deberse a que 
el número de pacientes es diferente, mientras que en el presente estudio se incluyen 
131 ojos, Vardarinos y su equipo analizan 56 ojos. 
Posteriormente, cuando en el presente estudio se analizan los resultados por grupos 
y de todos los pacientes en conjunto, comparando los grupos entre sí se observa que 
los pacientes con una peor AV al inicio del tratamiento (grupo 3) mejoran más que los 
pacientes con una mejor visión, los cuales empeoran en lugar de mejorar. Esto coincide 
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con el estudio realizado por Regillo et al.,(58) donde el efecto visual del tratamiento de la 
DMAE es mayor cuando la AV inicial de los pacientes es menor. El grupo tres, formado 
por los pacientes con una AV pretratamiento entre 0.75 y 1.3 es el que experimenta un 
mayor cambio en la AV al final del tratamiento y el que tienen un mayor número de 
pacientes que mejora. 
Además, el presente estudio muestra que los pacientes con AV inicial por encima de 
0.75 logMAR mejoran su AV tras un año de tratamiento con Aflibercept, al igual que 
sucede en el estudio realizado por Galbinur et al., (59) en el que los pacientes fueron 
tratados  con  Bevacizumab  y  en  el  realizado  por  Koch  et  al.(60)  donde  se  trata  a  los 
pacientes con diferentes fármacos anti-VEGF (Bevacizumab, Ranibizumab, 
Triamcinolona o en combinación). 
En  cuanto  a  la  frecuencia  de  las  inyecciones  administradas  a  los  pacientes  y  su 
relación con la variación de la AV, el criterio seguido por el oftalmólogo para administrar 
las inyecciones en el presente estudio fue la magnitud del edema macular, por lo que 
cada paciente recibió un número de inyecciones diferente con una separación temporal 
diferente. A pesar de ello, coincide con los resultados obtenidos por Amarakoon et al.(61), 
quienes realizaron un estudio en el que se comparó la mejoría de la AV en pacientes 
tratados con Bevacizumab cada 4 o cada 8 semanas en el que se concluyó que no había 
diferencias estadísticamente significativas en la mejora de los pacientes 
independientemente de la cantidad de inyecciones del fármaco que recibieron. Estos 
resultados también concuerdan con los obtenidos en el estudio realizado por Visser et 
al.(62)
7. CONCLUSIÓN
Las conclusiones obtenidas tras el estudio realizado son las siguientes:
1. La AV sí puede ser utilizada como factor pronóstico del resultado tras el tratamiento
don Eylea (Aflibercept). Cuanto peor es la AV inicial mayor es la variación de la AV
a lo largo del tratamiento.
2. La AV logMAR en el grupo 1 (pacientes con AV logMAR preinyecciones entre 0 y
0.25) no varía a lo largo del tratamiento, excepto en el noveno mes del tratamiento
donde sí que se observa un empeoramiento con respecto a la AV de los meses
anteriores.
3. La AV logMAR en el grupo 2 (pacientes con AV logMAR preinyecciones entre 0.25
y 0.75) mejora a lo largo del tratamiento.
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4. La AV logMAR en el grupo 3 (pacientes con AV logMAR preinyecciones entre 0.75
y 1.3) mejora a lo largo del tratamiento.
5. Los pacientes del grupo 1 (pacientes con mejor AV pre tratamiento) mejoran menos
y empeoran más tras un año de tratamiento con Eylea que los pacientes con peores
AV iniciales.
6. El número de inyecciones realizadas cada tres meses durante el año de tratamiento
no depende de la AV logMAR que tenía el paciente antes del tratamiento
(preinyección).
8. LIMITACIONES DE LA INVESTIGACIÓN
Para finalizar, es necesario explicar la presencia de ciertas limitaciones durante el
estudio que fueron imposibles de controlar: 
1. Debido  a  la  naturaleza  retrospectiva  de  este  estudio,  no  todos  los  pacientes  se
ajustan  a  los  tiempos  establecidos,  es  decir,  no  todos  los  pacientes  realizaron
revisiones cada tres meses.
2. Las variables estudiadas y su correlación pueden ser debidas a una tercera variable
que  podría  no  haber  sido  objeto  de  estudio  en  este  trabajo,  como  los  cambios
estructurales  en  la  retina  o  aparición  o  cirugía  de  cataratas  a  lo  largo  el  año  de
estudio.
3. En este estudio no se tienen en cuenta a la hora de realizar el análisis estadístico
las intervenciones médicas o quirúrgicas a las que han sido sometidos los pacientes
antes o durante el estudio. Esto puede haber influido en los resultados obtenidos,
pues la integridad de los medios oculares influye en la AV independientemente del
tratamiento para la DMAE.
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